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резюме
Введение. Развитие метаболического синдрома (МС) у пациентов с абдоминальным ожирением (АО) может быть 
ассоциировано со снижением в крови протективного адипоцитокина – адипонектина (АН), который циркулирует в 
кровотоке в виде различных молекулярных форм. Считается, что высокомолекулярная форма АН обладает бóльшей 
метаболической активностью. В настоящее время не ясно, какой уровень высокомолекулярного адипонектина (ВМАН) 
у женщин с АО ассоциируется с МС и его отдельными компонентами.
Цель – изучить роль высокомолекулярного адипонектина в формировании метаболического синдрома у женщин 
с абдоминальным ожирением.
Методы и материалы. Обследованы 302 женщины с АО и 161 женщина без АО. МС был диагностирован у 62,3 % 
пациенток. 
Результаты. Концентрация общего адипонектина (ОАН) и ВМАН в сыворотке крови у женщин с МС ниже, чем у 
пациенток без МС (р<0,05). По данным логистического регрессионного анализа, наиболее значимыми факторами, 
влияющими на риск МС, были низкая концентрация ВМАН в крови, возраст и индекс массы тела (р<0,05). 
Заключение. Установлено, что у женщин с АО при снижении концентрация ВМАН менее 1,96 мкг/мл в крови 
увеличен риск метаболического синдрома. 
Ключевые слова: адипонектин, высокомолекулярный адипонектин, абдоминальное ожирение, метаболический 
синдром
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Introduction. The development of metabolic syndrome (MS) in patients with abdominal obesity (AO) may be associated 
with a low level of the adiponectin (AN) – protective adipocytokine. AN circulates in the blood in various molecular forms. 
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ВВеденИе
Хорошо известно, что метаболический синд-
ром (МС) – комплекс факторов риска сердечно- 
сосудистых заболеваний (ССЗ), а одним из основ-
ных его составляющих является абдоминальное 
ожирение (АО) [1, 2]. АО и МС являются широко-
распространенными патологическими состояни-
ями в большинстве стран мира, в том числе и в 
Российской Федерации [3–5]. Более того, число 
пациентов с этой патологией постоянно увеличи-
вается, при этом отмечено, что встречаемость МС 
у женщин выше, чем у мужчин [4].
В последние годы различными исследователь-
скими группами было изучено большое число 
факторов, которые потенциально могут ассо-
циироваться с риском МС [6–9]. Особое место 
среди них занимают адипоцитокины (лептин, 
адипонектин, оментин-1, резистин и др.), так как 
эти биологически активные вещества секретиру-
ются непосредственно жировой тканью и могут 
участвовать в регуляции различных физиологи-
ческих процессов в организме человека [10]. Так, 
в ряде проведенных исследований было показа-
но, что снижение концентрации адипонектина 
(АН) может повышать риск МС [11]. Известно, 
что AН – адипоцитокин (АЦ), циркулирующий 
в кровотоке в различных молекулярных формах 
[12]: низкомолекулярный AН (НМAН), среднемо-
лекулярный AН (СМAН) и высокомолекулярный 
AН (ВМAН). Результаты некоторых исследований 
свидетельствуют о том, что ВМАН – это та фор-
ма АН, которая определяет его многочисленные 
протективные эффекты [13]. Однако в других ис-
следованиях аналогичной закономерности уста-
новлено не было [14, 15]. Таким образом, до на-
стоящего времени не определено, какая из форм 
АН в бóльшей степени и при какой концентрации 
ассоциируется с риском МС.
В связи с этим цель исследования – изучить 
роль высокомолекулярного адипонектина в фор-
мировании метаболического синдрома у женщин 
с абдоминальным ожирением.
методы  И  мАтерИАлы
Обследованы 302 женщины с АО, которые со-
ставили основную группу. Критериями включения 
в исследование были наличие АО (IDF, 2005 г.); воз-
раст 30–55 лет. В исследование не включали па-
циентов, имеющих вторичные формы ожирения, 
вторичную артериальную гипертензию, сахарный 
диабет I и II типов, гипертоническую болезнь III 
стадии, ишемическую болезнь сердца, сердечную 
недостаточность, нарушения ритма и проводимо-
сти, пороки сердца, острое нарушение мозгового 
кровообращения, черепно-мозговые травмы, ор-
ганические заболевания головного мозга, онко-
логические заболевания, тяжелую печеночную 
и (или) почечную недостаточность, алкоголизм, 
наркоманию, психические заболевания, острые 
или обострения хронических воспалительных за-
болеваний, системные заболевания соединитель-
ной ткани и васкулиты.
Медиана окружности талии (ОТ) у женщин 
с АО была 96 (80–139) см. 
Группу сравнения составила 161 женщина без 
АО. 
Концентрацию общего адипонектина (ОАН), 
ВМАН и инсулина сыворотки крови определяли 
с помощью метода иммуноферментного анализа 
(ELISA) (наборы фирмы DRG, США). Липидный 
спектр сыворотки крови определяли фермента-
тивным методом, уровень глюкозы плазмы кро-
ви – энзиматическим глюкозооксидативным ме-
тодом (COBAS INTEGRA 400/700/800, Германия). 
Для оценки уровня инсулинорезистентности ис-
пользовали малую модель гомеостаза (Homeostasis 
Model Homeostasis Model Model Model, HOMA) с 
вычислением индекса инсулинорезистентности 
HOMA–ИР. Индекс массы тела (ИМТ) рассчи-
тывали по формуле A. Quetel et al.: 
масса тела/рост2 (кг/м2).
 При статистической обработке данных ис-
пользовали программу «SPSS 17.0» для Windows, 
программную систему «Statistica» для Windows 
(версия 5.5). Определение типа распределения 
The high molecular weight AN is assumed to have greater metabolic activity. It is currently not clear what level of high mo-
lecular weight adiponectin (HMWA) in women with AO is associated with MS and its components. 
The objective was to study the role of high molecular weight adiponectin in the development of metabolic syndrome in 
women with abdominal obesity.
Methods and materials. 302 women with AO and 161 women without AO were examined. MS was diagnosed in 62.3 % 
of patients. 
Results. The concentration of total adiponectin (TAN) and HMAN in the blood serum in women with MS was lower than 
in patients without MS (p<0.05). According to logistic regression analysis, the most significant factors influencing the risk 
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increased risk of metabolic syndrome.
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количественных показателей проводили с по-
мощью критерия Колмогорова – Смирнова. При 
невозможности определения типа распределе-
ния использовали преимущественно непараме-
трические методы анализа. Производили расчет 
медианы, минимума и максимума всех количест-
венных показателей. Анализ частотных характе-
ристик качественных показателей проводили с 
помощью непараметрических методов χ2, точно-
го критерия Фишера. Сравнение количественных 
параметров в исследуемых группах осуществляли 
с использованием критериев Манна–Уитни. При 
оценке значимости коэффициента корреляции ис-
пользован критерий Спирмана. Для оценки связи 
между определенным исходом и фактором риска 
рассчитывали отношение шансов (OШ). Точные 
доверительные интервалы для частотных показа-
телей рассчитывали методом Фишера. Для выяв-
ления порогового уровня исследуемых параметров 
использовали метод построения классификацион-
ных деревьев. Для оценки влияния факторов на 
качественные переменные для прогнозирования 
вероятности наступления события по имеющимся 
данным использовали метод пошагового логисти-
ческого регрессионного анализа. С целью расчета 
чувствительности и специфичности полученных 
математических моделей использовали ROC-
анализ. Критическим уровнем значимости полу-




Обследованные женщины с АО и без АО были 
сопоставимы по возрасту (р>0,05). У женщин с 
АО антропометрические показатели, уровни си-
столического и диастолического артериального 
давления, показатели липидного спектра значимо 
отличались от таковых показателей в группе срав-
нения. Так, у женщин с абдоминальным ожирени-
ем ИМТ (30,67 (20,58–61,70) кг/м2 и 22,27 (19,78–
24,24) кг/м2 соответственно; р<0,0001), уровни 
систолического (САД) (130 (100–180) мм рт. ст. и 
110 (100–120) мм рт. ст. соответственно; р<0,0001) 
и диастолического артериального давления (ДАД) 
(80 (60–115) мм рт. ст. и 70 (60–80) мм рт. ст. со-
ответственно; р=0,003), концентрация общего хо-
лестерина (ОХС) (5,49 (1,30–9,60) ммоль/л и 4,45 
(2,80–7,04) ммоль/л соответственно; р<0,0001), 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХСЛПНП) (3,68 (1,18–7,30) ммоль/л и 2,44 (1,27–
5,05) ммоль/л соответственно; р<0,0001), триглице-
ридов (ТГ) (1,38 (0,35–4,74) ммоль/л и 0,92 (0,42–
2,64) ммоль/л соответственно; р<0,0001), глюкозы 
плазмы крови натощак (5,28 (3,50–6,90) ммоль/л и 
4,66 (3,46–5,63) ммоль/л соответственно; р=0,002) 
были выше, а концентрация холестерина липо-
протеинов высокой плотности (ХСЛПВП) (1,23 
(0,49–3,27) ммоль/л и 1,64 (0,75–2,38) ммоль/л 
соответственно; р=0,002) была ниже, чем у паци-
енток без АО. 
Концентрация ВМАН в сыворотке крови у жен-
щин с АО была ниже, чем у женщин без АО (2,49 
(0,82–8,81) мкг/мл и 5,72 (2,34–10,37) мкг/мл со-
ответственно; р<0,0001).
Установлено, что у женщин с АО концентра-
ция ВМАН была связана с большинством исследу-
емых антропометрических и лабораторных пока-
зателей: отрицательные корреляционные связи 
были выявлены между концентрацией ВМAН и 
величиной окружности талии (OТ) (r=–0,219; 
р=0,01), ИМТ (r=–0,161; р=0,044), уровнями 
САД (r=–0,235; р=0,006) и ДАД (r=–0,273; 
р=0,002), ХСЛПНП (r=–0,119; р=0,044). По-
ложительные корреляционные связи были уста-
новлены между концентрацией ВМAН и ХСЛПВП 
(r=0,237; р=0,006).
Среди женщин с АО метаболический синд-
ром был диагностирован у 61,3 % (n=185). Паци-
ентки с АО и МС были старше, чем больные АО 
без МС (47 (30–55) и 45 (30–55) лет соответ-
ственно; р=0,004). У больных АО выявлены 
отдельные компоненты МС, в частности, арте-
риальная гипертензия (АГ) – у 64,9 % (n=196), 
сниженный уровень  ХСЛПВП <1,3 ммоль/л вы-
явлен у 55,6 % (n=168), гипергликемия натощак 
≥5,6 ммоль/л – у 31,1 % (n=94), а концентрация 
ТГ ≥1,7 ммоль/л – у 29,5 % (n=89) обследованных 
женщин с АО.
У пациенток с АО и метаболическим синдро-
мом были больше ОТ, ИМТ, выше уровни САД, 
ДАД, чем у женщин с АО без МС. При анализе 
показателей липидного спектра сыворотки крови 
у женщин с АО и МС и без МС было установлено 
следующее: у женщин с МС концентрация ОХС, 
ХСЛПНП, ТГ была выше, а концентрация ХСЛП-
ВП – ниже, чем у женщин без МС (табл. 1). Более 
высокие значения глюкозы крови были выявлены 
у женщин с АО и МС, чем у пациенток с АО без 
МС (табл. 1). 
Установлено, что концентрация OAН в сыворот-
ке крови у женщин с АO и МС ниже, чем у жен-
щин без метаболического синдрома и у женщин 
без АО (15,52 (1,60–38,92) мкг/мл и 19,78 (6,05–




В исследовании было показано, что у женщин с 
абдоминальным ожирением и МС концентрация 
ВМАН в сыворотке крови была ниже, чем у паци-
енток с АО без МС (рис. 1).
Для выявления порогового значения концентра-
ции ВМAН, при котором увеличивается риск МС 
(IDF, 2005 г.), был использован метод построения 
классификационных деревьев. Было установлено, 
что при концентрации ВМAН ниже 1,96 мкг/ мл 
риск метаболического синдрома у женщин с аб-
доминальным ожирением повышен в 3,9 раза (OШ 
3,9; 95 % ДИ 1,53–9,97; р<0,01). 
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При проведении пошагового логистического 
регрессионного анализа было установлено, что, 
помимо сниженной концентрации ВМАН, у жен-
щин с АО основными факторами, влияющими на 
риск метаболического синдрома, были повышен-
ный ИМТ и более старший возраст (табл. 2). Сле-
дует отметить, что концентрация ОАН не влияла 
на риск метаболического синдрома.
При проведении ROC-анализа установлено, что 
чувствительность и специфичность данной модели 
составляют 75,8 и 73,0 % соответственно (рис. 2). 
Pезультаты крупных эпидемиологических ис-
следований, проведенных в Pоссии и других стра-
нах мира, свидетельствуют о неуклонном росте 
заболеваемости ожирением среди людей трудо-
способного возраста, что является серьезной ме-
дицинской и социальной проблемой [16]. Установ-
лено, что ожирение, в том числе АО, – это фактор 
риска развития различных заболеваний, включая 
сердечно-сосудистые заболевания, и является важ-
ным компонентом МС [17]. 
В настоящее время интерес к изучению МС по-
прежнему остается высоким. Механизм формиро-
вания МС и его составляющих при АО представля-
ется многокомпонентным и сложным. Результаты 
исследований, выполненных в последние годы, по-
зволяют предполагать, что развитие МС при АО 
связано с развитием дисбаланса адипоцитокинов. 
Различными исследовательскими группами про-
должают открываться новые адипоцитокины и но-
вые свойства уже известных АЦ. В частности, были 
открыты изомеры адипонектина (НМAН, СМAН и 
ВМAН) – одного из основных протективных ади-
поцитокинов, который обладает антиатерогенным, 
противопоспалительным и антидиабетическими 
свойствами [18]. Однако вопрос о том, какая из 
молекулярных форм АН имеет наибольшее кли-
ническое значение, остается в настоящее время 
открытым.
Так, в некоторых работах было установлено, 
что сниженная концентрация ОАН в крови может 
являться независимым фактором риска МС [19]. 
Результаты клинических исследований указывают 
на то, что риск МС и его отдельных компонентов 
может быть обусловлен сниженной концентраци-
ей не только общего АН, но и других его молеку-
лярных форм в крови [20, 21]. 
Нами было установлено, что концентрация ОАН 
и ВМАН у женщин с АО и метаболическим синд-
ромом ниже, чем у пациенток без МС. Однако, по 
данным пошагового логистического регрессионно-
го анализа, было показано, что, наряду с повыше-
нием ИМТ и возрастом, риск МС увеличивается 
только при сниженной концентрации ВМАН, а не 
ОАН. Это подтверждает патогенетические меха-
низмы, которые могут связывать ожирение, при 
котором происходит снижение выработки ВМАН 
с формированием МС у женщин с АО. Также уста-
новлено, что с возрастом увеличивается вероят-
ность развития метаболических нарушений и МС 
[22]. В проведенном исследовании мы также нашли 
подтверждение этому факту.
В литературе обсуждается вопрос о связи меж-
ду сниженной концентрации ВМАН не только с 
МС, но и отдельными его компонентами. Так, в 
исследовании D. Sushama et al. было установле-
но, что сниженная концентрация только ВМАН 
 ассоциируется с риском инсулинорезистентности 
(ИР) и сахарного диабета (СД) II типа [21]. Более 
того, в ряде работ было показано, что сниженная 
концентрация как общего АН, так и ВМАН в кро-
ви ассоциируется с различными  компонентами 
Т а б л и ц а  1
Антропометрические и лабораторные показатели у женщин с абдоминальным ожирением  
с метаболическим синдромом и без метаболического синдрома 
T a b l e  1 
Anthropometric and laboratory parameters in women with abdominal obesity with metabolic syndrome  
and without metabolic syndrome
Показатель Женщины с АО и МС (n=185) Женщины с АО без МС (n=117) р
Возраст, лет 47 (30–55) 45 (30–55) 0,004
ИМТ, кг/м2 31,46 (22,77–61,70) 29,60 (20,58–46,29) 0,003
ОТ, см 98 (80–139) 92 (80–138) 0,001
САД, мм рт. ст. 135 (100–180) 120 (100–180) 0,0001
ДАД, мм рт. ст. 86 (60–115) 80 (60–110) 0,0001
ОХС, ммоль/л 5,59 (1,30–9,60) 5,38 (2,27–7,42) 0,011
ХСЛПНП, ммоль/л 3,70 (1,18–7,30) 3,51 (1,40–5,70) 0,04
ХСЛПВП, ммоль/л 1,09 (0,49–2,43) 1,49 (0,64–3,27) 0,0001
ТГ, ммоль/л 1,55 (0,35–4,74) 1,05 (0,53–2,77) 0,0001
Глюкоза, ммоль/л 5,50 (3,70–6,90) 5,09 (3,50–6,90) 0,0001
Инсулин, мкЕД/мл 15,81 (1,90–93,35) 12,36 (1,0–47,64) 0,0001
НОМА–ИР 4,03 (0,47–24,59) 2,67 (0,23–11,48) 0,0001
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МС (сниженной концентрацией ХСЛПВП, 
 гипертриглицеридемией и ИР) [14, 15]. В другой 
работе [23] авторами было установлено, что при 
снижении уровня общего АН, ВМАН, НМАН в 
крови повышается риск ИР и СД II типа. 
В ранее проведенном исследовании нами было 
установлено, что концентрация ВМАН у жен-
щин с АО менее 4,6 мкг/мл ассоциировалась с 
увеличением риска развития артериальной ги-
пертензии в 5,9 раза [24]. Однако в настоящее 
время остается открытым вопрос, при какой по-
роговой концентрации ВМАН может повышать-
ся риск МС. В  литературе имеются единичные 
публикации по этой теме. Так, по данным мета-
анализа E. Falahi et al. [25], было установлено, 
что при снижении уровня ВМАН в крови менее 
2,5 мкг/ мл риск МС увеличен. В работе G. Yuan 
et al. [26] было показано, что при концентрация 
ВМАН менее 1,55 мкг/мл и окситоцина 8,78 пг/л в 
сыворотке крови риск МС повышен у пациентов 
с абдоминальным  ожирением в китайской попу-
ляции. В нашем исследовании было выявлено, что 
концентрация ВМАН ниже 1,96 мкг/мл ассоции-
руется с риском МС у женщин с АО. Результаты 
нашего исследования согласуются с результатами 
работы G. Yuan et al. [26]. 
зАКлЮченИе
Таким образом, у женщин с абдоминальным 
ожирением уровень общего и высокомолекуляр-
ного адипонектина снижен. Факторами, влия-
ющими на риск метаболического синдрома у 
женщин с абдоминальным ожирением, являются 
высокомолекулярный адипонектин, индекс мас-
сы тела и возраст. Установлены пороговые зна-
чения концентрации высокомолекулярного ади-
понектина: при его концентрации в крови ниже 
1,96 мкг/мл риск метаболического синдрома у 
женщин с абдоминальным ожирением повышен 
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* р=0,0001
Рис. 1. Концентрация высокомолекулярного 
 адипонек тина у женщин с абдоминальным ожирением  
с метабо лическим синдромом  
и без метаболического синдрома 
Fig. 1. Concentration of high-molecular-weight adiponectin 
in women with abdominal obesity with metabolic syndrome 
and without metabolic syndrome 
Рис. 2. Чувствительность и специфичность модели 
 прогнозирования риска метаболического синдрома  
у женщин с абдоминальным ожирением (результаты 
ROC-анализа: AUC=0,825; 95 % ДИ 0,744–0,906; р<0,001)
Fig. 2. Sensitivity and specificity of the model for predicting 
the risk of metabolic syndrome in women with abdominal 












Т а б л и ц а  2
Факторы, влияющие на риск метаболического синдрома у женщин с абдоминальным ожирением  
(модель по результатам пошагового логистического регрессионного анализа) 
T a b l e  2
Factors influencing the risk of metabolic syndrome in women with abdominal obesity  
(the model based on the results of a step-by-step logistic regression analysis)
Фактор B Стандартная ошибка χ
2 Вальда ОШ ДИ р
ИМТ 0,144 0,061 5,544 1,155 1,025–1,303 0,019
Возраст 0,112 0,041 7,512 1,119 1,032–1,212 0,006
ВМАН –0,670 0,207 10,528 0,512 0,341–0,767 0,001
Константа –4,813 2,401 4,019 0,008 – 0,045
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